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Streszczenie
Wstęp: Leptyna jest hormonopodobnym białkiem wydzielanym przez tkankę tłuszczową, które
ściśle wiąże się z otyłością. Rola leptyny jako niezależnego czynnika ryzyka choroby wieńcowej
jest kontrowersyjna. Celem pracy była ocena zależności między leptyną a otyłością i czynnikami
ryzyka chorób układu sercowo-naczyniowego u mężczyzn z ostrym zawałem serca.
Metody: Przebadano dwie grupy osób, 40 otyłych i 40 szczupłych, z pierwszym ostrym zawa-
łem serca. Wszystkim pacjentom zmierzono obwody talii i bioder oraz wskaźniki talia–biodra,
a także stężenie białka C-reaktywnego, kwasu moczowego, glukozy na czczo, leptyny oraz
oceniono profil lipidowy.
Wyniki: Średnie stężenie leptyny było istotnie wyższe w grupie pacjentów otyłych niż w grupie
chorych szczupłych (46,7 ± 18,7 ng/ml vs. 15,6 ± 11,9 ng/ml; p < 0,01). Stężenie leptyny
wykazywało dodatni związek ze wskaźnikami antropometrycznymi, stężeniem glukozy na czczo,
triglicerydów, białka C-reaktywnego i kwasu moczowego, natomiast ujemny związek ze stężeniem
cholesterolu frakcji HDL.
Wnioski: U pacjentów z ostrym zawałem serca otyłość wiąże się z podwyższonym stężeniem
leptyny. Na stężenie leptyny w osoczu wpływa zarówno podskórna, jak i trzewna tkanka
tłuszczowa. Leptynemia ściśle wiąże się z wieloma zaburzeniami biochemicznymi, co sugeruje,
że leptyna może uczestniczyć w rozwoju chorób układu sercowo-naczyniowego. (Folia Cardiologica
Excerpta 2007; 2: 468–476)
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Wstęp
Otyłość wiąże się z całą grupą czynników ry-
zyka chorób układu sercowo-naczyniowego, takich
jak nadciśnienie tętnicze, dyslipidemia oraz cukrzy-
ca, a także z czynnikami wpływającymi na rozwój
zmian miażdżycowych, mianowicie z podwyższo-
nym stężeniem kwasu moczowego oraz białka
C-reaktywnego (CRP, C-reactive protein) [1–6].
Leptyna jest białkiem produkowanym przez tkan-
kę tłuszczową i ściśle wiąże się z otyłością [7–11].
Ilość leptyny syntetyzowanej i wydzielanej jest
wprost proporcjonalna do magazynowanego w cie-
le tłuszczu [9, 12, 13].
Wyniki ostatnich badań nad regulacją masy cia-
ła wskazują na podwójną rolę, jaką odgrywa leptyna
w fizjologii człowieka. W warunkach równowagi
energetycznej leptyna jest wskaźnikiem ilości trigli-
cerydów zmagazynowanych w tkance tluszczowej.
W przeciwieństwie do tego, w stanie głodu lub prze-
jedzenia, przyjmuje funkcję czujnika równowagi ener-
getycznej. W takiej nagłej i przemijającej regulacji lep-
tyna stanowi dośrodkową składową pętli sprzężenia
zwrotnego, odpowiedzialną za zachowanie ilości
tłuszczu w ciele na ustalonym poziomie [14, 15].
Ponieważ w ogromnej większości przypadków
otyłości towarzyszy hiperleptynemia, wydaje się, że
osoby otyłe stają się niewrażliwe na działanie en-
dogennej leptyny [16]. Zjawisko to można tłumaczyć
upośledzonym dostępem leptyny do mózgu, zabu-
rzeniami w funkcji receptora dla leptyny lub w ukła-
dzie przekaźników. Istnieją sprzeczne dane uzna-
jące leptynę za niezależny czynnik ryzyka rozwoju
choroby wieńcowej oraz incydentów sercowo-na-
czyniowych [7, 17, 19]. Podwyższone stężenie lep-
tyny w surowicy zaobserwowano u pacjentów z dła-
wicą piersiową i z zawałem serca [20, 21]. Mecha-
nizmy odpowiedzialne za jej wpływ na zaburzenie
funkcji układu sercowo-naczyniowego są bardzo zło-
żone. Leptyna zwiększa napięcie układu współczul-
nego, co wywołuje reakcję wazospastyczną i wzrost
ciśnienia tętniczego. Jednocześnie, działanie to jest
równoważone przez bezpośrednie i pośrednie wa-
zorelaksacyjne oddziaływanie leptyny [22, 23]. Dane
pochodzące z badań eksperymentalnych wskazują,
że u osób otyłych może ujawnić się wybiórcza opor-
ność na działanie leptyny wywołujące uczucie sy-
tości i powodujące spadek masy ciała, przy zacho-
waniu jej aktywności polegającej na pobudzaniu
układ współczulnego. Nadmierne napięcie układu
współczulnego w warunkach hiperleptynemii towa-
rzyszącej otyłości może być jednym z istotnych,
szkodliwych czynników patofizjologicznych [24].
Ponadto, w komórkach śródbłonka naczyń hiperlep-
tynemia jest odpowiedzialna za uruchomienie we-
wnątrzkomórkowych przekaźników, co w rezulta-
cie prowadzi do stresu oksydacyjnego i może indu-
kować powstawanie zmian miażdżycowych [25].
Istnieją sprzeczne dane na temat szeroko badanej
zależności między wysokim stężeniem leptyny
a zaburzeniami metabolicznymi.
Celem badania było określenie, czy istnieje
zależność między stężeniem leptyny we krwi a pa-
rametrami antropometrycznymi oraz czynnikami
ryzyka chorób układu sercowo-naczyniowego,
u mężczyzn z ostrym zawałem serca leczonych me-




Spośród chorych z pierwszym ostrym zawałem
serca, skutecznie leczonych za pomocą PCI [przepływ
przez tętnice wieńcowe (TIMI, the thrombolysis in
myocardial infarction) w stopniu 3, rezydualna ste-
noza < 30%], do grupy badanej zakwalifikowano
40 otyłych mężczyzn w wieku 65 lat lub młodszych,
którzy określili czas trwania otyłości na co najmniej
5 lat, a do grupy kontrolnej 40 szczupłych mężczyzn,
podobnych do grupy badanej pod względem wieku
oraz lokalizacji zawału serca. Do badań nie włączono
chorych na cukrzycę, leczonych przewlekle insu-
liną. Dodatkowe kryteria wykluczenia wynikały
z wymagań badania echokardiograficznego i obej-
mowały: migotanie przedsionków, blok przedsion-
kowo-komorowy lub bloki odnóg pęczka Hisa, cza-
sową bądź stałą stymulację serca oraz istotną, za-
stawkową wadą serca.
Badania antropometryczne,
definicje kliniczne oraz leczenie
Ostry zawał serca rozpoznawano na podstawie
objawów klinicznych, zmian w obrazie elektrokar-
diograficznym oraz podwyższonego stężenia mar-
kerów martwicy mięśnia sercowego. Wszyscy pa-
cjenci otrzymali kwas acetylosalicylowy, a ci, u któ-
rych wykonano angioplastykę wieńcową, dodatkowe
leki przeciwpłytkowe. Podczas zabiegu stosowano
dożylny wlew z heparyny. Inhibitor glikoproteiny
IIa/IIIb podano w podobnym odsetku chorych w obu
grupach. W kolejnych dobach leczenie farmakolo-
giczne w obu grupach pacjentów nie różniło się
istotnie i obejmowało: kwasu acetylosalicylowy,
klopidogrel, statynę, beta-bloker, inhibitor angio-
tensyny II, nitrat oraz diuretyk.
Wskaźnik masy ciała (BMI, body mass index),
obliczony jako stosunek masy ciała do kwadratu
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wzrostu [kg/m2], powyżej 30 kg/m2 był markerem
otyłości, podczas gdy pacjentów z BMI poniżej
25 kg/m2 uznano za szczupłych. Masę ciała oraz
wzrost mierzono na czczo, w 3. lub 4. dobie po za-
kwalifikowaniu do badania. Obwód talii (WC, waist
circumference), jako wskaźnik podskórnej oraz
trzewnej tkanki tłuszczowej, mierzono w najszerszym
miejscu, między wyrostkiem mieczykowatym most-
ka a grzebieniem kości biodrowej. Obwód bioder (HC,
hip circumference), jako wskaźnik podskórnej tkanki
tłuszczowej, mierzono w najszerszym miejscu, po-
wyżej krętarzy większych. Na podstawie tych dwóch
wartości obliczono wskaźnik talia–biodra (WHR, wa-
ist-to-hip ratio). Przed pobraniem krwi oceniano ci-
śnienie skurczowe (SBP, systolic blood pressure) i roz-
kurczowe (DBP, diastolic blood pressure).
Uzyskano zgodę wewnętrznej Komisji Bioetycz-
nej Akademii Medycznej w Łodzi oraz świadomą
zgodę każdego z pacjentów na udział w badaniu.
Wyniki badań laboratoryjnych
Przy przyjęciu do szpitala pobrano krew do
analizy, a także określono stężenie CRP i kwasu mo-
czowego. Z krwi pobranej w kolejnej dobie oznaczo-
no glikemię na czczo, profil lipidowy oraz stężenie
leptyny. Stężenie triglicerydów (TG) oraz choleste-
rolu całkowitego (TCH) w surowicy zmierzono me-
todą enzymatyczną. Przy użyciu siarczanu dekstra-
nu dokonano precypitacji cholesterolu frakcji HDL,
a następnie enzymatycznie określono jego stężenie.
Stężenie cholesterolu frakcji LDL obliczono ze wzoru
Fridewalda, gdzie: LDL-CH = TCH – (TG/5) –
– HDL-CH. Stwierdzono nieprawidłowy metabolizm
lipidów w przypadku hipercholesterolemii (TCH >
> 200 mg/dl), hipertriglicerydemii (TG > 150 mg/dl),
wysokie stężenie cholesterolu frakcji LDL
(LDL-CH > 100 mg/dl) i niskie stężenie choleste-
rolu frakcji HDL (HDL-CH < 40 mg/dl).
Pomiaru stężenia glukozy w osoczu dokonano
przy użyciu metody redukcyjnej, stężenie kwasu
moczowego określono za pomocą metody kolory-
metrycznej, zaś stężenie CRP metodą immunotu-
bidimetryczną.
Próbki osocza do pomiaru leptyny zamrażano
i przechowywano w temperaturze 70°C do momentu
przeprowadzenia analizy za pomocą testu ELISA
(enzyme-linked immunosorbent sandwicz assay).
Analiza statystyczna
Zmienne ilościowe wyrażono jako średnią ±
± odchylenie standardowe. W przypadku, gdy cha-
rakter rozkładu zmiennych różnił się od normalne-
go zastosowano transformację logarytmiczną.
Do porównania danych między grupami użyto
testu dwustronnego t-Studenta dla danych niesparo-
wanych lub testu Manna-Whitneya. Zmienne jako-
ściowe przedstawiono jako liczbę przypadków oraz
odsetek, a do analizy porównań pomiędzy grupami
użyto testu c2. Związek między analizowanymi para-
metrami wykazano za pomocą współczynnika kore-
lacji Spearmana. Wyniki uznawano za istotne staty-
stycznie, jeśli poziom istotności był mniejszy niż 0,05
(p < 0,05). Analizy statystycznej danych dokonano
za pomocą programu Statistica (wersja 5.0).
Wyniki
Dane kliniczne oraz parametry antropometrycz-
ne pacjentów otyłych i szczupłych przedstawiono
w tabeli 1. Częstość występowania nadciśnienia
Tabela 1. Dane kliniczne i parametry antropometryczne w badanych grupach
Otyli (n = 40) Szczupli (n = 40) p
Wiek (lata) 53,6 ± 7,39 54,4 ± 6,62 NS
Nadciśnienie tętnicze 25 (62,5%) 18 (45%) NS
Ciśnienie skurczowe [mm Hg] 124,1±9,32 119,0±13,2 < 0,05
Ciśnienie rozkurczowe [mm Hg] 75,5±6,18 73,1±8,37 NS
Cukrzyca 11 (27,5%) 7 (17,5%) NS
Cholesterol całkowity > 200 mg/dl 27 (67,5%) 26 (65%) NS
Triglicerydy > 150 mg/dl 24 (60%) 13 (32,5%) < 0,05
Cholesterol frakcji LDL > 100 mg/dl 36 (90%) 34 (85%) NS
Cholesterol frakcji HDL < 40 mg/dl 15 (37,5%) 5 (12,5%) < 0,01
Palenie tytoniu 25 (62,5%) 27 (67,5%) NS
Wskaźnik masy ciała [kg/m2] 32,2±1,96 23,8±1,40 < 0,0001
Obwód talii [cm] 111,9±7,52 88,1±7,09 < 0,0001
Obwód bioder [cm] 108,3±6,73 91,4±7,67 < 0,0001
Wskaźnik talia–biodra 1,03±0,05 0,96±0,30 < 0,001
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tętniczego, cukrzycy, palenia tytoniu oraz hipercho-
lesterolemii była podobna w obu badanych grupach. Ciś-
nienie skurczowe, odsetek pacjentów ze stężeniem
cholesterolu frakcji HDL poniżej 40 mg/dl, triglicery-
dów powyżej 150 mg/dl oraz wszystkie parametry
antropometryczne (BMI, WC, HC, WHR) były
wyraźnie wyższe w grupie pacjentów otyłych niż
w grupie kontrolnej.
Średnie wartości parametrów biochemicznych
przedstawiono w tabeli 2. U pacjentów otyłych war-
tości stężenia triglicerydów, glukozy na czczo oraz
CRP były wyraźnie wyższe niż u pacjentów szczu-
płych, podczas gdy stężenia cholesterolu frakcji
HDL były niższe.
Zakres wartości stężeń leptyny w osoczu na
czczo w tej populacji wynosił 0,8–75,8 ng/ml.
W grupie pacjentów otyłych stężenie leptyny było
około 3-krotnie wyższe niż w grupie osób szczu-
płych (46,7 ± 18,7 ng/ml vs. 15,6 ± 11,9 ng/ml;
p < 0,0001; ryc. 1).
Nie zaobserwowano zależności między wiekiem
a stężeniem leptyny (r = 0,09; NS). U wszystkich
badanych wykazano związek pomiędzy stężeniem
leptyny w osoczu a parametrami antropometryczny-
mi i dotyczyło to zwłaszcza obwodu talii (ryc. 2).
Zanotowano, że istnieje dodatni związek między
osoczowym stężeniem leptyny a glikemią na czczo,
stężenim triglicerydów, CRP oraz kwasu moczowe-
go, natomiast odwrotny związek ze stężeniem cho-
lesterolu frakcji HDL. Podobne zależności wykaza-
no pomiędzy pomiarami antropometrycznymi a ana-
lizowanymi czynnikami ryzyka związanymi
z otyłością (tab. 3).
Dyskusja
Wiek oraz płeć
W grupie pacjentów w wieku poniżej 65 lat nie
zaobserwowano niezależnego związku pomiędzy
wiekiem a stężeniem leptyny, co potwierdza dane
uzyskane wcześniej przez niektórych badaczy [18,
26, 27]. W badaniach Ostlunda i wsp. [13] u pacjen-
tów w wieku 18–80 lat (średnia wieku 52,8 ± 15,8
roku) wykazano natomiast słabą, odwrotną zależ-
ność między stężeniem leptyny a wiekiem, nieza-
leżnie od całkowitej masy tkanki tłuszczowej. Au-
torzy wykazali również, że u osób w wieku powy-
żej 60 lat stężenie leptyny we krwi było wyraźnie
niższe niż u pacjentów młodszych. Te obserwacje
mogłyby sugerować, że z wiekiem zmniejsza się
produkcja leptyny przez tkankę tłuszczową i/lub że
wzrasta osoczowy klirens leptyny. Odmienne wy-
niki uzyskano w innych badaniach, w których wy-
kazano dodatnią zależność między leptyną a wie-
kiem [12, 28–30]. Sugeruje się, że podstawowe zna-
czenie ma, związany z wiekiem, przyrost masy
tłuszczu w ciele, ponieważ otyłość jest podstawowym
wyznacznikiem stężenia leptyny. Zaobserwowano
również, że u osób starszych pojawiają się, związa-
ne z płcią, różnice w stężeniu leptyny [31–33].
Tabela 2. Parametry biochemiczne w badanych grupach
Otyli (n = 40) Szczupli (n = 40) p
Glukoza na czczo [mg/dl] 110,1±14,5 94,8±10,3 < 0,001
Cholesterol całkowity [mg/dl] 224,2±44,0 216,7±40,1 NS
Cholesterol frakcji LDL [mg/dl] 146,3±43,1 138,4±42,5 NS
Triglicerydy [mg/dl] 161,3±59,8 132,9±52,1 < 0,01
Cholesterol frakcji HDL [mg/dl] 45,6±11,9 51,6±12,3 < 0,05
Białko C-reaktywne [mg/dl] 7,95±7,29 4,25±4,84 < 0,01
Kwas moczowy [mg/dl] 6,11±1,48 5,66±1,47 NS
Rycina 1. Średnia wartość stężenia leptyny w osoczu
w badanych grupach
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Tabela 3. Związek pomiędzy leptyną i parametrami antropometrycznymi a czynnikami ryzyka
związanymi z otyłością
Leptyna Wskaźnik Obwód talii Obwód bioder Wskaźnik
masy ciała talia–biodra
Ciśnienie skurczowe r = 0,17 r = 0,29 r = 0,23 r = 0,21 r = 0,23
NS p < 0,01 p < 0,05 NS p < 0,05
Ciśnienie rozkurczowe r = 0,12 r = 0,28 r = 0,18 r = 0,20 r = 0,14
NS p < 0,05 NS NS NS
Stężenie glukozy na czczo r = 0,46 r = 0,47 r = 0,50 r = 0,45 r = 0,40
p < 0,0001 p < 0,0001 p < 0,0001 p < 0,0001  p < 0,001
Cholesterol całkowity r = 0,18 r = 0,001 r = 0,01 r = –0,04 r = 0,09
NS NS NS NS NS
Cholesterol frakcji HDL r = –0,27 r = –0,30 r = –0,39 r = –0,30 r = –0,35
p = 0,05 p < 0,01 p < 0,001 p < 0,05 p < 0,01
Cholesterol frakcji LDL r = 0,19 r = 0,03 r = 0,07 r = 0,002 r = 0,14
NS NS NS NS NS
Triglicerydy r = 0,31 r = 0,18 r = 0,22 r = 0,20 r = 0,16
p < 0,01 NS p < 0,05 NS NS
Białko C-reaktywne r = 0,35 r = 0,40 r = 0,39 r = 0,22 r = 0,50
p < 0,01 p < 0,001 p < 0,0001 p < 0,05 p < 0,0001
Kwas moczowy r = 0,28 r = 0,18 r = 0,23 r = 0,19 r = 0,18
p < 0,05 NS p < 0,05 NS NS
Leptyna — r = 0,71 r = 0,76 r = 0,74 r = 0,57
— p < 0,0001 p < 0,0001 p < 0,0001 p < 0,0001
Rycina 2. Związek leptyny z parametrami antropometrycznymi
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Do niniejszego badania zakwalifikowano jedy-
nie mężczyzn, aby uniknąć, związanych z płcią, róż-
nic w dominującej lokalizacji tkanki tłuszczowej,
w ilości i wielkości komórek tłuszczowych oraz
w stężeniu leptyny w osoczu [9, 34]. Za regulację roz-
mieszczenia tkanki tłuszczowej w ciele odpowiadają
słabo jak dotąd poznane mechanizmy molekularne.
Najprawdopodobniej są to czynniki hormonalne,
głównie hormony płciowe, glikokortykosteroidy
oraz insulina [9, 35, 36].
Otyłość
Wyniki niniejszego badania, zgodnie z danymi
uzyskanymi wcześniej przez innych badaczy, poka-
zują istnienie związku między otyłością (wyzna-
czoną według BMI) a stężeniem leptyny w osoczu,
w różnych populacjach, u obu płci i w różnym za-
kresie BMI [7–11, 13, 17, 18, 26, 28, 29, 37–39].
Zależność pomiędzy stężeniem leptyny w oso-
czu a rozmieszczeniem tkanki tłuszczowej wydaje
się kontrowersyjna. Wykazano bowiem zarówno
negatywny [9, 11, 26], jak i pozytywny [8, 27, 28, 40]
związek między stężeniem leptyny a WHR. Na pod-
stawie analizy piśmiennictwa można sądzić, że ist-
nieje dodatni związek między stężeniem leptyny
i WHR u mężczyzn, zaś ujemny związek dotyczy
grup pacjentów, w których liczebność kobiet jest
większa. Te różnice pomiędzy płciami można by
tłumaczyć obecnością bardziej obfitej podskórnej
tkanki tłuszczowej u kobiet, a trzewnej tkanki tłusz-
czowej u mężczyzn. Wykazano również, że leptyna
wydzielana jest w większym stopniu przez podskórną
niż przez trzewną tkankę tłuszczową [41– 43]. Uwa-
ża się, że obwód talii jest bardziej przekonującym an-
tropometrycznym parametrem związanym z trzewną
tkanką tłuszczową niż WHR [44]. W celu określe-
nia głównego źródła wydzielania leptyny przeanali-
zowano w tym badaniu zależność między leptyną
a obwodem talii odzwierciedlającym ilość zarówno
podskórnej, jak i trzewnej tkanki tłuszczowej, a tak-
że związek pomiędzy leptyną a obwodem bioder,
jako wyznacznikiem ilości tkanki podskórnej. Wy-
kazano istotną pozytywną zależność pomiędzy stę-
żeniem leptyny a obwodem talii (r = 0,76; p < 0,0001)
oraz bioder (r = 0,74; p < 0,0001), co sugeruje, że
za regulację wydzielania leptyny do krwioobiegu
odpowiedzialne są zarówno podskórna, jak i trzew-
na tkanka tłuszczowa.
Zaburzenia biochemiczne
Hiperleptynemia może współistnieć z innymi,
sprzyjającymi miażdżycy czynnikami typowymi dla
otyłości. W niniejszym badaniu zanotowano istot-
ne różnice w stężeniu leptyny, triglicerydów, cho-
lesterolu frakcji HDL oraz glukozy na czczo zarów-
no w grupie pacjentów otyłych, jak i szczupłych.
Podobnie jak we wcześniejszych badaniach, również
i w prezentowanej pracy wykazano pozytywny zwią-
zek między stężeniem leptyny i triglicerydów [7, 8,
11, 18, 28, 45] oraz brak zależności między stężeniem
leptyny a cholesterolu frakcji HDL [18, 26, 27].
Istnieją sprzeczności pomiędzy autorami dotyczą-
ce związku leptyny z cholesterolem frakcji HDL.
Można zauważyć słaby, negatywny związek zarów-
no w badanej przez autorów grupie pacjentów, jak
i w kilku innych doniesieniach [8, 18, 45, 46], czego
nie potwierdzają inne badania [7, 9, 26]. Zatem rola
leptyny, jako czynnika związanego z lipidowymi
czynnikami ryzyka choroby wieńcowej, nie jest wia-
rygodnie udokumentowana. Niniejsze badanie po-
twierdza natomiast opinie innych badaczy, że istnie-
je dodatnia zależność między stężeniem leptyny
a innymi czynnikami ryzyka choroby wieńcowej,
głównie stężeniem glukozy na czczo [8, 11, 18, 28]
oraz kwasem moczowym [8, 11, 28, 47].
Ostatnie badania potwierdziły, że główną rolę
w rozwoju wszystkich stadiów miażdżycy odgrywa
reakcja zapalna [48]. Tkanka tłuszczowa wydziela
cały szereg substancji bioaktywnych, takich jak lep-
tyna, CRP, interleukina 6, czynnik martwicy guza
typu alfa (TNF-a, tumor necrosis factor a), adiponek-
tyna czy rezystyna [49, 50]. Białko C-reaktywne jest
nie tylko markerem przewlekłej reakcji zapalnej, ale
także czynnikiem pobudzającym rozwój zmian
miażdżycowych [51]. Wyniki niektórych badań su-
gerują również, że leptyna może uczestniczyć w od-
powiedzi na stres oraz że u pacjentów z ostrym za-
wałem serca jest białkiem ostrej fazy, ułatwiającym
komórkom metaboliczne dostosowanie do zwiększo-
nych potrzeb podczas stresu [52]. To twierdzenie
mogą potwierdzić obserwacje, z których wynika, że
stężenie leptyny wzrasta w ciągu pierwszych 24 go-
dzin zawału serca [52, 53]. Ponadto prozapalne cy-
tokiny zwiększają stężenie leptyny w osoczu [54],
a leptyna może stymulować rozwój reakcji zapalnej
w miejscu wstrzyknięcia [53]. Wytłumaczeniem tej
zależności jest podobieństwo receptora dla leptyny
do receptora dla interleukiny 6 [55]. W niniejszym
badaniu wykazano istnienie pozytywnej zależności
między leptyną a CRP, co jest zgodne z większością
wcześniej przeprowadzonych badań, z udziałem za-
równo pacjentów otyłych, jak i nieotyłych, osób zdro-
wych, jak i z chorobą wieńcową [18, 29, 39, 56, 57],
czego jednak nie potwierdzają badania Fujimaki [58].
Nie wszystkie te rozbieżności i przykłady
sprzecznych danych można wyjaśnić za pomocą
prostego wpływu pojedynczego czynnika. Badane
grupy pacjentów były różne i niehomogenne pod
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względem pochodzenia etnicznego, wieku, obecności
i stopnia otyłości, współistniejących chorób, insuli-
nooporności lub oporności na leptynę oraz obecno-
ści innych czynników. Sugeruje się, że leptyna
w zakresie wartości fizjologicznych może odgrywać
ochronną rolę i przeciwdziałać rozwojowi chorób
układu sercowo-naczyniowego, natomiast wyższe
stężenia leptyny mogą to ryzyko zwiększać, praw-
dopodobnie wskutek leptynooporności [59, 60].
Należy przeprowadzić kolejne badania z zakresu
nauk podstawowych nad mechanizmem działania
oraz oporności na leptynę, aby wyjaśnić patofizjolo-
giczny wpływ leptyny na funkcję serca.
We wcześniejszych badaniach dobrze udoku-
mentowano związek między metabolicznymi czyn-
nikami ryzyka a parametrami antropometrycznymi
[1, 6] i leptyną [7–9, 11, 18, 26–28, 45–47]. W ni-
niejszej pracy nie zaobserwowano jednak aby zwią-
zek osoczowego stężenia leptyny z metaboliczny-
mi czynnikami ryzyka miażdżycy był silniejszy niż
z parametrami antropometrycznymi (tab. 3). Suge-
ruje to, że w praktyce klinicznej oznaczanie stęże-
nia leptyny we krwi nie przynosi dodatkowych ko-
rzyści, o ile nie zostanie potwierdzone znaczenie
leptyny jako niezależnego czynnika ryzyka.
Wnioski
1. U pacjentów z ostrym zawałem serca otyłość
wiąże się z podwyższonym osoczowym stęże-
niem leptyny.
2. Na stężenie leptyny w osoczu wpływa zarów-
no podskórna, jak i trzewna tkanka tłuszczowa.
3. Leptynemia ściśle wiąże się z wieloma zabu-
rzeniami biochemicznymi, co sugeruje, że lep-
tyna może uczestniczyć w rozwoju chorób ukła-
du sercowo-naczyniowego
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